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Programowanie metaboliczne

Metabolic programming
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Streszczenie

Programowanie metaboliczne jest ztozonym procesem, ktérego konsekwencje ujawniaja sie w wieku doro-
stym, a na ktéry maja wplyw przede wszystkim odzywianie matki w trakcie ciazy, czynniki epigenetyczne
i karmienie piersig. Najwazniejsze okresy programowania metabolicznego przypadaja na okres wewnatrz-
maciczny i postkoncepcyjny do 5 roku zycia dziecka, kiedy to nastepuje najintensywniejszy rozwéj uktadu
nerwowego czlowieka. Wtasciwa podaz sktadnikéw odzywczych w diecie matki wywiera wplyw na meta-
bolizm, fizjologie i ekspresje genomu plodu, co warunkuje prawidlowy jego rozwdj i mozliwos¢ zachowania
zdrowia. Zaburzenia w odzywieniu kobiety ciezarnej moga predysponowac do rozwoju choréb metabolicz-
nych, sercowo — naczyniowych i endokrynologicznych w wieku dorostym jej potomstwa. Wyniki wielu badan
wykazaly znaczacy niekorzystny wplyw m.in. niedozywienia i otylosci matki w czasie cigzy na rozwijajacy
sie organizm dziecka.

Stowa kluczowe: programowanie metaboliczne, Zywienie w cigzy, karmienie piersia

Abstract

Metabolic programming is a complex process, consequences of which appear in adulthood. It is primarily
influenced by mother’s diet during pregnancy, epigenetic factors and breastfeeding. The most important
periods of metabolic programming occur during the intrauterine and postnatal periods up to the age of 5,
when the most intense development of the human nervous system occurs. Proper supply of nutrients in
mother’s diet affects the metabolism, physiology and gene expression of the fetus, which determines its pro-
per development and the possibility of maintaining health. Disorders in nourishment of a pregnant woman
may predispose to the development of metabolic, cardiovascular and endocrine diseases in the adulthood of
her offspring. The results of many studies have shown a significant adverse effect of, among others, maternal
malnutrition and obesity during pregnancy on the developing child’s organism.

Keywords: metabolic programming, feeding during pregnancy, breastfeeding

Programowanie metaboliczne
- definicja

Terminem ,programowanie metaboliczne” okre-
$la sie wpltyw czynnikéw srodowiskowych, endo-
gennych oraz do$wiadczen zywieniowych matki
w tzw. ,krytycznych okresach rozwoju” (ang.
critical windows) plodu w $rodowisku wewnatrz-

macicznym (programowanie ptodowe/wewnatrz-
maciczne — ang. fetal/intrauterine programming),
jak i po urodzeniu we wczesnym okresie zycia,
na determinacje rozwoju osobniczego, zmiany
metaboliczne oraz zdrowie w nastepnych latach
zycia [27,41,54]. Wyzej wymienione czynniki
wywierajg wpltyw na strukture komérek, tkanek
i narzadéw u plodu i matego dziecka, a takze na
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ich mechanizmy biochemiczne, morfologiczne
ifizjologiczne. Zmiany zachodzace pod wplywem
programowania metabolicznego ulegaja utrwa-
leniu dzieki procesom regulacji epigenetycznej
ekspresji genéw [6,27]. W okresie programowa-
nia metabolicznego wyodrebnia sie pie¢ etapow:
okres prekoncepcyjny, plodowy, niemowlecy,
dzieciecy i dorostosci. Terminem ,wczesnego pro-
gramowania metabolicznego” okresla sie okres
plodowy oraz dwa pierwsze lata zycia dziecka.
Wczesne programowanie plodowe uznaje sie na
za najwazniejszy element profilaktyki choréb
cywilizacyjnych [27,54].

Geneza

Poczatki koncepcji wplywu Zywienia matki na
ptéd datujemy na lata 30. XX wieku. Pierwszym
badaczem zajmujacym sie tym tematem byt
profesor farmakologii Edward Mellanby, ktéry
w swojej pracy zauwazyl wplyw odzywienia
kobiety ciezarnej i stosowanej przez nig diety na
stan zdrowia plodu, jak réwniez kilku nastep-
nych pokolen [33]. W latach 1986-1989 brytyjski
lekarz i naukowiec David Barker opisal wplyw
niskiej masy urodzeniowej na ryzyko wysta-
pienia choréb ukltadu sercowo-naczyniowego,
otylosci, cukrzycy typu 2 i insulinoopornosci
w wieku dorostym, w wyniku , stresu plodowego”
wywolanego przez zahamowanie wzrostu plodu
w $rodowisku wewnatrzmacicznym, z powodu
jego niedozywienia (ang. undernutrition hypothe-
sis) [3,15,27,41,51]. Tzw. hipoteza Barkera (ang.
Barker hypothesis) data poczatek dalszym bada-
niom wplywu czynnikéw endo- i egzogennych na
pléd i okres wczesnego dziecinstwa.

Hipotezy

Termin ,programowanie” zostatl

przyjety
przez Alana Lucasa w 1991 roku. Jego hipo-
teza uznaje wplyw niewlasciwych czynnikéw
srodowiskowych na programowanie metaboli-
zmu w wieku plodowym, ktére moga prowadzi¢
do negatywnych i chronicznych zmian fizjolo-

gicznych ptodu [29]. Hipoteza , 0szczednego feno-

typu” (ang. thrifty phenotype hypothesis) zapro-
ponowana przez Halesa i Barkera w 1992 roku
zaklada, ze u rozwijajacego sie plodu wysta-
wionego na niekorzystne warunki zywieniowe
dochodzido przystosowania sie tkanek narzadéw,
charakteryzujacego sie zmianami w strukturze
i funkcjonowaniu m.in. komoérek p wysp trzustki,
nefronéw i kardiomiocytéw. Sg to mechanizmy
przystosowawcze dla przezycia ptodu w srodo-
wisku wewnatrzmacicznym, gdzie dochodzi do
zmniejszenia wychwytu glukozy w niektérych
narzadach i tkankach, kosztem wyzywienia i roz-
woju mézgu. Prowadzi to do réznorakich powi-
ktan w zyciu dorostym: hipoplazja komérek B
wysp trzustki skutkuje zaburzeniami tolerancji
glukozy (nastepstwem moze by¢ cukrzyca typu 2),
a zmniejszenie liczby nefronéw powoduje wzrost
ryzyka wystapienia nadci$nienia tetniczego. Co
wiecej, trwale zmieniony metabolizm w obawie
przed niedozywieniem, w okresie pourodzenio-
wym zapobiegawczo wiacza mechanizmy odpo-
wiedzialne za odkladanie sie tkanki ttuszczowej,
co moze prowadzi¢ do zaburzen metabolicznych,
z racji ekspozycji na bogate w sktadniki odzywcze
srodowisko [11,18,41,44]. Hipoteza ,ratowania
plodu” (ang. fetal salvage) przedstawia zalozenie
o rozwijajacej sie obwodowej opornosci na insu-
line, co skutkuje zaburzeniami tolerancji glukozy
u plodu. Mechanizm ten stuzy¢ ma zapewnie-
niu odpowiedniego odzywienia najwazniejszych
organéw takich jak modzg, miesnie szkieletowe
czy pluca [18,41,43,45,47]. Wséréd hipotez doty-
czacych postnatalnego wyréwnania masy ciata
u dzieci, ktére w zyciu plodowym doswiadczyty
niedozywienia wyréznia sie hipoteze ,dogoni¢
wzrost” (ang. catch-up growth). Jest to zjawi-
sko adaptacyjne polegajace na szybkim wzroscie
kompensacyjnym, ktéry jest zgody z uwarun-
kowaniami genetycznymi, w pierwszych latach
zycia dziecka. Wigze sie to ze szkodliwymi wie-
loletnimi nastepstwami jakimi s3 m.in.: oty-
tos¢ obwodowa i centralna, insulinoopornosd,
cukrzyca typu 2 i choroba sercowo-naczyniowa
[13,54]. Oprécz wyzej wymienionych hipotez,
w literaturze wymieniane s3 inne mechanizmy
traktujace o wplywie zywienia na pléd. Badania
w obszarze nutrigenomiki skupiajace sie na ana-
lizach interakcji sktadnik odzywczy — gen, opisuja
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wplyw dostarczanych organizmowi skladnikéw
pokarmowych na ekspresje genéw, réwnowage
i przemiany metaboliczne organizmu [50,62].
Przykltadem takich oddzialywan sa witaminy
i mineratly, ktére chronig DNA przed uszkodze-
niami i usprawniajg trwalo$é¢ genomu (kwas
foliowy, witaminy: B2, B6, B12, C, E — a-tokoferol,
wapn, cholina, magnez), a ktérych niedobér
skutkuje peknieciami DNA i utlenianiem zasad
nukleinowych, co prowadzi¢ moze do rozszczepu
podniebienia, nowotworéw i dysfunkcji mézgu
[50,62].

Wybrane dane epidemiologiczne

Istnieje wiele badan epidemiologicznych potwier-
dzajacych hipoteze Barkera, o wplywie NMU na
ryzyko wystgpienia choréb w zyciu dorostym.
Pierwszym przeprowadzonym badaniem byla
obserwacja antropometryczna 16 000 kobiet
i mezczyzn urodzonych w Hertfordshire (UK)
w latach 1911-1932. Wykryto, ze dzieci o NMU
(<3000 graméw) i o nizszej masie ciata w pierw-
szym r.z., mialy wiekszg predyspozycje do wysta-
pienia choroby wiencowej serca, rozwoju cukrzycy
typu 2 oraz zespolu metabolicznego. Analizy
te daly podstawe koncepcji, ze NMU wywo-
tana niedozywieniem matki w czasie cigzy moze
stac sie przyczyna ryzyka choroby, ktéra nastapi
za 60-70 lat [3,18,45]. Eriksson i wsp. prze-
prowadzili obserwacje wsréd oséb urodzonych
w Helsinkach (Finlandia) w latach 1933-1944,
dotyczace prawdopodobieristwa wystapienia cho-
roby sercowo-naczyniowej, cukrzycy i zespotu
metabolicznego, jako nastepstwa NMU oraz
kompensacyjnego wzrostu w latach dziecinstwa
[3,11]. Czesto przywolywanym badaniem jest
analiza zdrowia potomstwa matek, ktére podczas
IT wojny $wiatowej (Holandia, zima 1944-1945)
bedac w cigzy doswiadczyly kleski glodu
(<1400 kcal i <1000 kcal/dzien w najgorszym
okresie). Badania te dowiodly, ze nastepstwa
niedozywienia w ciazy zalezg réwniez od tego,
na jakim etapie rozwoju plodu niedozywienie
nastapi. Ekspozycja na gléd we wczesnym etapie
rozwojowym plodu zwigzana byla z wzrostem
ryzyka wystapienia choroby wieficowej serca,

zaburzen lipidowych oraz zaburzeniami w ukia-
dzie krzepniecia i otytosci [30,43,44]. Jesli niedo-
zywienie wystapito w polowie cigzy, skutkowalo
mikroalbuminuriairyzykiem wystapienia choréb
obturacyjnych uktadu oddechowego. Jezeli ptéd
nie byt dostatecznie odzywiony pod koniec cigzy
wplywalo to na mozliwos¢ wystapienia zaburzen
metabolizmu glukozy, co w przyszlosci znacz-
nie podwyzszalo ryzyko wystapienia cukrzycy
typu 2 [43,44,45]. Badania opisujace zdrowie
dorostych oséb urodzonych podczas holender-
skiej kleski glodu wykazaly u nich wzrost steze-
nia cholesterolui triglicerydéw, wzrost wskaznika
masy ciala, zaburzenia tolerancji glukozy, wzrost
ryzyka choroby wienicowej serca i schizofrenii
[30]. Podobne wyniki uzyskano podczas bada-
nia 40-letnich Nigeryjczykéw, ktdérzy przezyli
okres glodu (Nigeria, 1968-1970) [19]. Badanie
przeprowadzone wéréd 10-12 letnich chlopcéw
urodzonych w Kingston (Jamajka) udowod-
nilo korelacje miedzy wysokim ci$nieniem krwi
u potomstwa matek, ktére byly niedozywione
w czasie ciazy [15]. Przeprowadzono liczne bada-
nia dotyczace ochronnego wplywu karmienia
naturalnego w okresie niemowlecym i dziecie-
cym, na wystapienie nadwagi i otytosci w wieku
dorostym [61]. Udowodniono, ze kazdy miesigc
karmienia piersig zmniejsza ryzyko wystgpienia
otylosci o 4 punkty procentowe w latach pézniej-
szych [48]. Zwiazane jest to nie tylko z nizszym
wskaznikiem masy ciala, ale tez z podwyzszona
frakcja HDL u dzieci karmionych piersig [39].

Energia i makrosktadniki
- konsekwencje ich niedoboru
lub nadmiaru w cigzy

Cigza to stan, w ktérym zwieksza sie zapotrzebo-
wanie organizmu kobiety na energie, makro- oraz
mikrosktadniki. Spowodowane jest to intensyw-
nym wzrostem i rozwojem tkanek plodu i matki,
jak réwniez szybsza przemiang materii u matki.
Zalezy to od jej wskaznika masy ciala (BMI),
wieku, rodzaju wykonywanej pracy, od przebiegu
aktualnej cigzy oraz czasu jej trwania. Do cigzy
kobieta powinna przygotowac sie poprzez uzy-
skanie prawidlowej masy ciata. Wskaznik BMI
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powinien mieéci¢ sie w przedziale 18,5-24,9.
Dodatkowy wydatek kaloryczny na czas ciazy
zostal oszacowany na ok. 75 000 kcal. O ile u matki
nie wystapita niedowaga przed cigza, w I try-
mestrze nie nalezy zwieksza¢ podazy energii.
Wg WHO nadprogramowy wydatek energetyczny
w II i III trymestrze cigzy wynosi ok. 300 kcal na
dobe, a wg aktualnych Norm zywienia dla popu-
lacji Polski u kobiet w cigzy zaleca sie zwiekszy¢
ilog¢ energii w racji pokarmowej do 360 kcal/dobe
w II trymestrze i 475 kcal/dobe w III trymestrze.
Parametry te dotycza kobiet zdrowych, o pra-
widlowej masie ciala, w cigzy pojedynczej [55].
Przyrost masy ciala dla cigzy pojedynczej u kobiet
z prawidlowym BMI nie powinien przekroczy¢
16 kg. Na dodatkowy prawidlowy przyrost masy
ciala w cigzy sklada sie: ptéd - 3,5 kg, wody pto-
dowe - 1 kg, macica - 1 kg, tozysko - 1 kg, wody
zawarte w tkankach ciala — 4-6 kg i powiekszenie
piersi — 0,5 kg. Ok. 3 kg dodatkowej masy ciata
jest zapasem energetycznym w postaci tkanki
tluszczowej zgromadzonym na okres karmienia
piersiag. Powyzsze dane s3 warto$ciami przyblizo-
nymi. Przy niedowadze (<18,5 BMI) wzrost dodat-
kowej masy ciala w przebiegu ciagzy nie powinien
przekroczy¢ 18 kg, przy nadwadze (25 - 29,9 BMI)
11,5 kg, a przy otylosci (230 BMI) 9 kg [56].
Udowodniono, ze niedowaga lub nadwaga i oty-
tos¢ w okresie okotokoncepcyjnym i cigzy niesie za
soba ryzyko wielu niekorzystnych konsekwencji
zdrowotnych dla ptodu i dziecka w okresie post-
natalnym oraz w zyciu dorostym. NMU (ponizej
2500 g) jest nastepstwem niskiej masy ciata matki
przed cigza oraz jej niedozywieniem w okresie
prekoncepcyjnym i podczas ciazy. Umieralnoscé
okotoporodowa przy wczesniejszym niedozywie-
niu jest wieksza niz u kobiet z nadwagy czy
o prawidlowym BMI [51]. W badaniach przepro-
wadzonych na szczurach wykazano, ze niedozy-
wienie matki prowadzi do zmniejszenia wzrostu
i czynnosci tozyska, co skutkuje hipotrofig plodu
oraz wywoluje metaboliczne i endokrynne zabu-
rzenia w postnatalnym okresie zycia potomstwa
takie jak: hiperfagie, wysokie cisnienie tetnicze
krwi, hiperinsulinemie, hiperleptynemie i otytos¢
[60]. Stale obnizona podaz skladnikéw odzyw-
czych (nawet o 15%) skutkuje zmniejszeniem
stezenia glukozy, insuliny oraz IGF-1, ktére sa

odpowiedzialne za wzrost i odzywienie ptodu [38].
Zmniejszenie liczby nefronéw u dzieci urodzo-
nych z cigz, w ktérych niedozywienie wystapito
w II trymestrze cigzy skutkuje ryzykiem wysta-
pienia nadci$nienia tetniczego w wieku dorostym.
Ograniczenie zywienia w ostatnim trymestrze
ciagzy powoduje zmniejszenie masy komoérek
wysp trzustki, co prowadzi do obnizenia produk-
qji insuliny przez trzustke w latach pézniejszych
[43,44]. U 0s6b z NMU wzrasta ryzyko przewleklej
choroby nerek spowodowane zredukowang liczba
ktebuszkéow nerkowych w okresie plodowym
[1,15,43,44]. Udowodniono, ze niedozywienie
plodu jest jednym z czynnikéw nieodwracalnego
uszkodzenia OUN oraz, ze noworodki o NMU
maja mniejsze szanse na optymalny rozwdj psy-
chiczny i fizyczny [14]. W krajach zachodnich
i wysoko rozwinietych to nie niedowaga, ale oty-
tos¢ stanowi epidemie, ktéra przyczynia sie do
wielu niekorzystnych konsekwencji zdrowotnych
dla populacji, takich jak: wyzsze ryzyko zacho-
rowalnoéci na choroby ukladu krazenia, zespét
metaboliczny, hipoerlipidemie, insulinoopornos¢,
cukrzyce typu 2 czy nowotwory [40]. Otylosé
u dziewczat niesie za soba zwiekszone ryzyko
nieplodnosci w wieku prokreacyjnym przez zabu-
rzenia miesigczkowania oraz wystepowanie cykli
bezowulacyjnych, ktére wynikaja z nadmiernej
masy ciala. Efektywno$¢ leczenia nieptodnosci
koreluje ze zmniejszeniem masy ciala docelowo
do wartosci BMI w normie, a ubytek masy ciata
nawet o 5-10% wplywa na poprawe ilosci prawi-
dlowych owulacji i ciagz [34]. We wczesnym etapie
ciazy u kobiet otylych wystepuje zwiekszona
liczba poronienn w poréwnaniu do kobiet z pra-
widlowa masa ciala w cigzy. W cigzy pdzniejszej
wzrasta ryzyko wystapienia u matki nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy cigzowej, zakrzepicy naczyn
zylnych i przedwczesnego porodu. Otytosé matki
moze powodowac u plodu wystapienie wad cewy
nerwowej i serca. Powoduje tez zwiekszenie cze-
stosci komplikacji okotoporodowych takich jak:
pordd droga cesarskiego ciecia, zakazenia, powi-
klania anestezjologiczne czy endometrioze poope-
racyjng. Noworodki matek otylych czesto rodza
sie z makrosomia (>4 kg) i narazone s3 na wysta-
pienie otylosci w latach pézniejszych [49]. Wyniki
badarn na myszach wykazaly zwiekszenie masy
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tkanki ttuszczowej po urodzeniu, a w wieku 3 mie-
siecy oporno$¢ na insuline u potomstwa matek
otylych. Osobniki plci meskiej do 6 miesigca
zycia ujawnily zaburzenia w tolerancji glukozy.
W badaniach ukazano wplyw matczynej otylosci
na predyspozycje do wystapienia choréb ukladu
krazenia u potomstwa, z powodu wystapienia
u mlodych oznak dysfunkcji komérek srédbtonka
i nadci$nienia tetniczego [45].

Biatko

Biatka s3 komponentami struktury wszystkich
komoérek ciala czlowieka - z tego wzgledu sa
najistotniejszym skladnikiem diety. Pelnig tez
szereg innych funkcji takich jak: katalityczna,
transportowa, regulacyjna, skurczowa, ochronna
i regulacja genowa. Odpowiednie uzupelnienie
biatek, ktére zawieraja wszystkie aminokwasy
egzogenne, w diecie zapewnia wlasciwy rozwdj
i wzrost organizmu, a takze wspiera odpornosé
ikondycje intelektualna czlowieka. W czasie cigzy
aminokwasy sa niezbednymisktadnikamiodzyw-
czymi dla ptodu oraz budulcem dla prawidlowo
funkcjonujacego tozyska. Zapotrzebowanie na
biatko w ciazy wynosi 1,2 g/kg/d + 1 g/d w I try-
mestrze. WIItrymestrzebiatko powinno stanowié¢
1,2 g/kg/d + 9g/d, a w III trymestrze 1,2g/kg/d
+ 28g/d [46]. Niedobor biatka w diecie ciezar-
nej przyczynia sie do niedozywienia pltodu, co
skutkuje mniejszg masa organéw, w tym moézgu
[12]. Jest to przyczyna zmniejszenia parametréw
intelektualnych u dzieci w przysztosci. Produkty
zywnosciowe pochodzenia zwierzecego takie jak:
jaja, mleko ijego produkty, mieso zwierzat, drobiu
i ryb sa bogatym Zrédiem pelnowartosciowego
biatka. Biatko jaja kurzego zawiera wszystkie
aminokwasy egzogenne. W jednym jajku znajduje
sie 6-7 g biatka, co odpowiada 1/4 zapotrzebowa-
nia doroslego organizmu na pelnowartosciowe
biatko. Zéttko jaj jest zrédtem wszystkich wita-
min, z wyjatkiem witaminy C. Jaja zawieraja
tez inne prozdrowotne sktadniki m.in.: lizo-
zym, koalbumine i awidyne, ktére posiadaja
silne wlasciwoséci antybakteryjne i ochronne
[23]. Mleko sklada sie z dwdch frakeji biatko-
wych: serwatki (15-20%) i kazeiny (75-80%).

Biatka serwatkowe i kazeinowe oraz inne sktad-
niki o czynnosciach antybakteryjnych (np.: lak-
toferyna, lizozym, laktoperoksydaza) dzialaja
ochronnie na $luzéwke jelita, w ktérej mieszcza
sie komdrki odpornosciowe. Ser twarogowy jest
warto$ciowym produktem zawierajagcym pel-
nostrawne biatko. Jego ilos¢ waha si¢ miedzy
5 a 20% biatka w zaleznosci od zawartosci ttusz-
czu. Mieso zwierzat rzeznych (wraz z podrobami)
zawiera 15-21% biatka, mieso drobiu ma w swoim
sktadzie 18-23% biatka, a w rybach biatko obecne
jest od 16 do 19%. Wsrdd roslin wysoka zawarto-
$cig biatka wyré6zniaja sie roéliny strgczkowe tj.
fasola, groch, soczewica. Przyswajalnos¢ biatka
pochodzenia roélinnego jest mniejsza ze wzgledu
na zawarto$¢ ograniczajacych ja zwigzkéw anty-
odzywczych, jakim jest np.: kwas fitynowy. Soja
zawiera wyjatkowo wysoka ilo$¢ biatka, ale ze
wzgledu na zawarto$¢ fitoestrogenéw (geniste-
ina, daidzeina) dzialajacych pronowotworowo
i wplywajacych na nieprawidtowy rozwéj uktadu
rozrodczego jest produktem, ktérego powinno
sie unika¢. Biatka pochodzenia zwierzecego sa
najbardziej korzystnym i niezastgpionym sktad-
nikiem diety ze wzgledu na obecno$¢ wszystkich
aminokwasé6w, ktére sg niezbedne do optymal-
nego funkcjonowania i stymulacji uktadu ner-
wowego, jako antyoksydanty dzialaja ochronnie
na moézg i DNA, wykazuja szerokie wlasciwosci
immunostymulacyjne; dzialaja przeciwzapalnie
i przeciwwirusowo, pomagaja w utrzymaniu row-
nowagi kwasowo - zasadowej organizmu, s3 tez
prekursorami amin biogennych - koniecznych do
zachowania zywotnosci komérek organizmu [7].

Tluszcze

Lipidy w organizmie cztowieka pelnig wielorakie
funkcje: sa najbardziej skoncentrowanym Zr6-
dlem energii, stanowia material zapasowy jako
substrat energetyczny i magazynujacy wode,
pomagaja w utrzymaniu statej temperatury ciata,
zapobiegaja przemieszczaniu sie narzadéw, sa
budulcami bton komdérkowych; znaczaca ich ilosé
znajduje sie w médzgu (stanowia 50-60% jego
masy). Sa nos$nikami lipofilnych witamin
A, D, E, K, a takze zawieraja bioaktywne sktad-
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niki niezbedne do przemian cholesterolu. Biora
udzial w procesach odpornosciowych organizmu
i posiadajg sktadniki antyoksydacyjne. W trakcie
cigzy i w pierwszych latach zycia dziecka, ze
wzgledu na budowe i ksztaltowanie sie uktadu
nerwowego oraz najbardziej intensywny rozwdj
moézgu tluszcze zajmuja pierwszorzedng role
w zywieniu ciezarnej i dzieci. Wedtug 1ZZ zapo-
trzebowanie na tluszcze przy 35% ich udziale
w diecie wzrasta o0 14% w I trymestrze i 18% w III
trymestrze, a podczas laktacji o 20% [36]. Kwasy
ttuszczowe (KT) istotne dla organizmu cztowieka
mozemy podzieli¢ na nasycone kwasy ttuszczowe
(NKT), jednonienasycone kwasy tluszczowe
(JNKT) i wielonienasycone kwasy tluszczowe
(WNKT). Do WNKT zaliczaja sie rodziny kwaséw
tluszczowych n-3 i n-6, ktére nosza nazwe nie-
zbednych nienasyconych kwaséw ttuszczowych
(NNKT). Do NNKT zaliczamy ALA (kwas
a-linolenowy 18:3 n-3), z ktérego na drodze prze-
mian biochemicznych powstaja: EPA (kwas eiko-
zapentaenowy 20:5 n-3) i DHA (kwas dokozahek-
saenowy 22:6 n-3), oraz LA (kwas linolowy 18:2
n-6), z ktérego powstaje ARA (kwas arachido-
nowy 20:4 n-6). Synteza ta jest mozliwa pod
warunkiem obecnosci odpowiednich enzymoéw.
Zaburzenia szlakéw enzymatycznych powodo-
wane sg przez sztuczne izomery trans (TFA) nie-
nasyconych kwaséw tluszczowych zawartych
w zywnosci ,wygodnej” takiej jak: ttuszcz piekar-
niczy, stodycze, lody, ciastka, margaryny, kra-
kersy, czy zywno$¢ typu fast-food. TFA powstaja
pod wplywem temperatury, czynnikéw chemicz-
nych i fizycznych w wyniku uwodornienia ttusz-
cz6w rodlinnych podczas ich produkcji (oleje,
margaryny). TFA odkladaja sie w tkance ttuszczo-
wej na ok. 680 dni i negatywnie wplywaja na
rozwdj uktadu nerwowego i siatkéwki oka u plodu,
dlatego trzeba je wyeliminowac z diety przed pla-
nowana cigz3, a w jej trakcie nalezy zrezygnowac
ze spozywania produktéw, ktdre je zawieraja.
Rezultaty badan na szczurach przeprowadzonych
przez Bayol’a i wsp. (2007) [5] wykazaly wysta-
pienie otylosci u ich potomstwa, bedaca konse-
kwencja karmienia samic w cigzy ,zywnoscia
$mieciowg”. TFA przenikajg do mleka matki, wiec
podczas laktacjiréwniez sg niewskazane. Badania
wykazuja, ze nadmiar kwaséw tluszczowych n-6

(LA, ARA) w diecie spowodowany zbyt duzg kon-
sumpcja olejéw roslinnych (np.: olej sloneczni-
kowy, sojowy) hamuje metabolizm kwaséw ttusz-
co prowadzi do =zaburzenia
réwnowagi fizjologicznej syntetyzowanych z nich

czowych n-3,

EPA i DHA [5,8]. Rezultatem przemian enzyma-
tycznych NNKT n-3 i n-6 jest powstanie m.in.
hormonéw tkankowych - eikozanoidéw.
Eikozanoidy dienowe powstale z ARA charakte-
ryzuja sie duzg aktywnoscig biologiczna juz
w niewielkich ilo$ciach i produkowane w nadmia-
rze przyczyniaja sie do: zwezenia $wiatta naczyn
krwionoénych, progresji zmian zakrzepowych,
wystapienia silnych reakcji zapalnych i alergicz-
nych oraz proliferacji komérek. Badania wyka-
zuja ich prokancerogenny wplyw w obrebie sutka,
jelita grubego i prostaty [26]. Jednak ARA jest
niezbednym sktadnikiem w umiarkowanej ilosci:
jest budulcem fotoreceptoréw siatkéwki oka oraz
fosfolipidéw bton komérkowych neuronéw. Jest
tez potrzebny dla wlasciwego rozwoju mézgu
dziecka szczegdlnie w trzecim trymestrze cigzy,
kiedy mézg ptodu przechodzi etap dynamicznego
wzrostu [22]. Eikozanoidy trienowe powstate
z EPA pod wptywem cyklooxygenazy (COX) wyka-
zuja subtelniejsze dzialanie — zabezpieczaja orga-
nizm przed negatywnymi efektami patologicz-
nego dzialania eikozanoidéw dienowych. EPA
przyjmowany z pozywieniem wypiera cze$¢ ARA
z fosfolipidéw bton komérkowych i staje sie pre-
kursorem syntezy eikozanoidéw trienowych
majacych dziatanie przeciwzapalne, przeciwza-
krzepowe, hamujacych rozrost nowotworéw
i nadmierna kurczliwo$¢ naczyn krwionosnych.
Wyniki szeregu badan wykazaly wielostronne
prozdrowotne dziatanie kwaséw n-3 m.in.: reduk-
¢ja triglicerydéw w osoczu krwi, normalizacja
ci$nienia krwi, dzialanie przeciwzakrzepowe,
przeciwmiazdzycowe, przeciwzapalne, przeciw-
nowotworowe, przeciwalergiczne i przeciwdepre-
syjne, hamowanie rozwoju cukrzycy typu 2, prze-
ciwdzialanie otylosci i leczniczym wplywie na
skore przy AZS [26,31]. DHA pelni zasadnicza
funkcje w budowanie uktadu nerwowego u ptodu.
Jest podstawowym sktadnikiem tkanki nerwo-
wej — stanowi ponad polowe sumy kwaséw ttusz-
czowych w fosfolipidach neuronéw. Ilos¢ DHA
wplywa na proces rozwoju mézgu i jego funkcjo-
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nowanie poprzez zapewnienie plynnosci blony
neuronalnej, a takze na aktywnos¢ jej enzymow,
ilos¢ receptoréw oraz prawidlowe dziatanie
kanatéw jonowych. Jest tez podstawowym kom-
ponentem budulcowym blon komérkowych
czopkéw i precikow siatkowki oka odpowiedzial-
nych za widzenie barwne i nocne. Niedobér DHA
lub jego ograniczony metabolizm, zmniejsza
zdolnosci poznawcze i wplywa na powstawanie
choréb neurodegeneracyjnych [53]. Iloé¢ EPA
i DHA w ciagzy i dla kobiet karmiacych zostata
ustalona na poziomie 250 mg/d + 100-200 mg
DHA/d. Tran, ryby (np.: dorsz battycki, mintaj,
$ledz, sola, karp hodowlany), olej z kryla s3 boga-
tym zrédltem kwaséw tluszczowych DHA i EPA
[63]. Ze wzgledu na zawarto$¢ rteci, dioksyn
i pestycydéw w rybach [32] mozliwa jest suple-
mentacja. ALA mozna znalez¢ w siemieniu Inia-
nym, ARA w wystepuje w miesie, jajach i oleju
z kryla. LA znajduje sie w orzechach wtoskich
i olejach, np.: z czarnej porzeczki, konopnym, czy
Iniankowym [52]. NKT wystepuja przede wszyst-
kim w produktach pochodzenia zwierzecego oraz
w niektdrych roslinach (w oleju kokosowym NKT
stanowia 87%, a w oleju palmowym 49,6%).
Panuje przekonanie, ze NKT zawarte w tlusz-
czach zwierzecych powoduja zwiekszenie zagro-
zenia wystapienia miazdzycy i wplywaja nega-
tywnie na profil lipidowy krwi. Udowodniono, ze
to nie nadmiar NKT, a niedobér NNKT n-3 oraz
spozywanie produktéw zawierajacych utwar-
dzone oleje roslinne, a wraz z nimi sztucznych
izomeréw trans powoduja m.in. zaburzenia gospo-
darki lipidowej i metabolizmu cholesterolu
w organizmie czlowieka. Wysoka zawartoscig KT
nasyconych cechuje sie ttuszcz mlekowy (62,5%),
16j wotowy i smalec (47,8% i 40%) [9]. W diecie
kobiety ciezarnej ttuszcz mlekowy powinien by¢
podstawowym zrédlem tluszczu ze wzgledu na
swoje prozdrowotne wlasciwosciiunikalny sklad;
wszystkie jego komponenty s aktywne biolo-
gicznie, co jest kluczowe w zapobieganiu i lecze-
niu rozmaitych schorzen, w tym cywilizacyjnych
i dietozaleznych. Zawarte w nim krétko- i sred-
niotanicuchowe KT wykazuja dziatanie przeciw-
wirusowe i przeciwbakteryjne, a aktywne anty-
oksydanty: CLA, witaminy A, D3, K2, koenzym
Q10, a-tokoferol, -karoten i fosfolipidy, cechu-

jace sie wysoka termostabilnoscia, zapobiegaja
peroksydacji lipidéw wystepujacych w blonach
komérkowych. Witamina E jest najaktywniej-
szym lipofilnym przeciwutleniaczem, jednak
tylko forma a-tokoferolu, jedna z o$miu wystepu-
jacych w zywnosci, wykazuje aktywne dzialanie
w temperaturze ciala czlowieka. Witamina E
(a-tokoferol): ochrania btony komérkowe przed
dzialaniem reaktywnych form tlenu, wygasza
tlen singletowy, wspiera dzialanie antyutlenia-
jace enzymow zaleznych od glutatnionu, dziata
zabezpieczajaco na witamine A i pomaga w odno-
wiep-karotenu. Wttuszczumlekowym a-tokoferol
wystepuje w niewielkiej ilosci (13-30 pg/g), ale
jego aktywno$é antyoksydacyjna jest niezwykle
znaczaca. Witamina A i f-karoten wykazujg wyz-
sz aktywno$é w wychwytywaniu tlenu singleto-
wego niz witaminy E i C, a ich dziatanie przeciw-
utleniajgce dopelnia witamina E. Witamina D3
odpowiada za normowanie wchlaniania fosforu
i wapnia a takze za odpowiedni rozwéj minerali-
zacji zebéwikosci. Oddzialywuje na przytarczyce
oraz posiada wlasciwosci antyoksydacyjne.
Skoniugowany kwas linolowy (CLA), jeden z natu-
ralnych izomeréw trans wystepujacy tylko
w tluszczu mlekowym i miesie przezuwaczy,
wykazuje wszechstronne prozdrowotne dziala-
nie: jest skuteczniejszy niz witamina E w ochro-
nie lipidéw strukturalnych przed dzialaniem
RFT, zwieksza wrazliwo$¢ tkanek na insuline
(prewencja cukrzycy typu 2 i otylosci), hamuje
procesy zapalne i rozwéj nowotworédw na kazdym
z etap6éw. Koenzym Q10 to réwniez silny antyok-
sydant lecz jego gléwne dziatanie polega podwyz-
szaniu sprawno$ci energetycznej komoérek, co
prowadzi do spowalniania proceséw starzenia sie
organizmu. Wplywa korzystnie na uklad ser-
cowo-naczyniowy, zapobiega cukrzycy i nieptod-
nosci u mezczyzn. Fosfolipidy stanowia podsta-
wowy budulec ukladu nerwowego, dlatego sa
szczegblnie wazne w diecie kobiet ciezarnych
i karmigcych oraz matych dzieci. Sa istotne
w procesie odnowy organizmu, regulujg dziatanie
przewodu pokarmowego, zapobiegaja schorze-
niom neurologicznym i nowotworom [10].
Zrédlem fosfolipidéw sa: ttuszcz mlekowy, z6ttka
jaj, watroba woltowa, wieprzowa i drobiowa.
Niedobér ttuszczéw w diecie powoduje niedobory
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witamin lipofilnych (A, D, E, K) oraz zaburza
funkcjonowanie ukladu nerwowego i mdzgu.
Nadmiar spozywania sztucznych izomerdéw trans
powoduje szereg choréb neurodegeneracyjnych,
metabolicznych i nowotworéw [8,25].

Weglowodany

Weglowodany w organizmie czlowieka sg gltow-
nie substratem energetycznym oraz zrédlem
btonnika, ktéry pelni szereg prozdrowotnych
funkcji. Pod postacig glikogenu gromadzonego
w mieéniach i w watrobie stuzg jako materiat
zapasowy. Ryboza i deoksyryboza s3 elementami
strukturalnymi RNA i DNA. Zapotrzebowanie
w ciagzy na weglowodany obliczone zostalo na
min. 175 g/d, a podczas laktacji przez pierwsze
6 miesiecy na 210 g/d. Zrédtem weglowodanéw
powinny by¢ przede wszystkim produkty zawie-
rajace skrobie tj.: warzywa, kasze gruboziarniste,
czy nierafinowany ryz. Skrobia jest polisachary-
dem, ktéry w szeregu przemian metabolicznych
rozkladany jest do glukozy, ktérej ewentualny
nadmiar jest magazynowany w watrobie i mie-
$niach w postaci glikogenu. Zapotrzebowanie na
glukoze dla mézgu dorostego czlowieka wynosi
ok. 120 g/d [37]. Nalezy uwaza¢ na spozywanie
owocéw (w duzej ilosci) ze wzgledu na zawar-
tos¢ fruktozy - cukru wystepujacego w owocach
i w miodzie. Fruktoza uzywana jest w szeregu
innych produktéw spozywczych pod postacia
syropu fruktozowego, czy glukozowo-frukto-
zowego. Nalezy unika¢ spozywania produktéow
dostadzanych, szczegélnie ww skiladnikami.
Fruktoza metabolizowana jest w komoérkach
watroby, a jej nadmiar przeksztalca sie w trigli-
cerydy, z ktérych powstaje tkanka tluszczowa, co
predysponuje do wystepowania otylosci. Badania
naukowe wykazaly korelacje wyzszego spozy-
cia fruktozy ze stluszczeniem watroby, hiper-
triglicerydemii oraz insulinoopornoscia [16].
W pierwszym i drugim trymestrze cigzy orga-
nizm kobiety kumuluje zapasy, ktére w trzecim
trymestrze sg wykorzystywane przez szybko roz-
wijajacy sie pléd. Jest to tzw. fizjologiczna insu-
linooporno$é, ktéra powoduje wadliwg tolerancje
glukozy. U zdrowych kobiet, ktére prawidtowo

reaguja na wydzielanie insuliny, jej stezenia sa
nizsze i staja sie na nig oporne tylko w trzecim
trymestrze cigzy. Po porodzie organizm matki
wraca do stanu wrazliwosci na insuline. Kobiety,
uktérych przed cigza wystepowata insulinoopor-
noé¢ i hipoglikemia podczas cigzy zapadaja na
cukrzyce ciagzowa, a po porodzie nadal wykazuja
oporno$¢ na insuline [17]. Zaburzenia te maja
zwigzek z wysokoweglowodanows i niskottusz-
czowy dieta light. Powiklaniami u noworodkéw
matek z niewyréwnang GDM (ang. gestational
diabetes mellitus) sa: makrosomia, ktéra jest czyn-
nikiem wskazujacym do wystapienia cukrzycy
i otylosci w dziecinstwie, zespét zaburzen oddy-
chania, hipomagnezemia, hipoglikemia, hiper-
bilirubinemia i hipokalcemia, a w pézniejszym
czasie u dzieci zauwaza sie zaburzenia koncen-
tracji, mowy stuchu i rozwoju motorycznego oraz
obnizenie ilorazu inteligencji [57].

Programowanie mikrobiotyczne

Mikrobiota jelitowa pelni szereg funkcji, do kté-
rych nalezy pobudzanie rozwoju ukltadu odpor-
nosciowego, ochrona przed kolonizacja mikro-
organizméw patogennych, funkcje odzywcza
(produkcja witamin) i metaboliczng. Wynika
z tego, ze wlasciwy sklad mikroflory bakteryj-
nej warunkuje prawidlowe funkcjonowanie orga-
nizmu. Najistotniejszymi czynnikami majacymi
wplyw na sktad mikrobioty jelitowej potomstwa
sa: czynniki prenatalne, rodzaj porodu, wiek cia-
zowy i sposéb karmienia. Dotychczas przyjmo-
wano, ze przewdéd pokarmowy noworodka jest
sterylny, a do kolonizacji przez matczyne szczepy
bakterii dochodzito w czasie porodu w trakcie
przejscia dziecka przez kanal rodny. Twierdzenie
to okazalo sie nieprawdziwe. Dzieki szybkiemu
rozwojowi technik molekularnych stosowanych
w mikrobiologii, udowodniono obecno$¢ mikro-
bioty odmatczynej w tozysku, plynie owodnio-
wym, blonach plodowych i krwi pepowinowe;j.
Ponadto w smétce stwierdzono obecno$é szczepow
bakterii tj.: Escherichia coli, Staphylococcus epider-
midis czy Enterococcus faecium, ktérych wystepo-
wanie odkryto we krwi pepowinowej. Wyniki
badan potwierdzily mozliwo$¢ przejscia droga
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krwiopochodng bakterii oraz ich DNA przez ozy-
sko do plodu. Poréd droga naturalng to rodzaj
porodu warunkujacy prawidlowy stan flory bakte-
ryjnej noworodka, poprzez zasiedlenie bakteriami
pochodzacymi z drég rodnych i przewodu pokar-
mowego matki np.: Lactobacillus, nieinwazyjna
forma Escherichia coli i Enterococcus spp.. Szczepy te
przygotowuja srodowisko jelit noworodka do zasie-
dlenia bakterii beztlenowych i aktywuja komorki
uktadu odpornosciowego. Poréd droga cesarskiego
ciecia powoduje zasiedlenie organizmu dziecka
bakteriami pochodzacymi ze skéry matki, perso-
nelu medycznego iz otoczenia. W badaniach wyka-
zano wplyw porodu droga CC ze zwiekszonym
ryzykiem wystapienia u dziecka choréb takich
jak: cukrzyca typu 1, alergii i atopii. U noworod-
kéw urodzonych przedwczesnie zauwaza sie bar-
dziej jednorodny i niestabilny sklad mikroflory
jelitowej w poréwnaniu do dzieci urodzonych
o czasie. Spos6b karmienia jest na dzisiejszy stan
wiedzy ostatnim z najwazniejszych czynnikéw
wplywajacych na stan mikrobioty noworodkéw.
Karmienie piersig jest najlepszym, najzdrowszym,
najbardziej odzywczym pokarmem dla dziecka
i jego mikrobioty. Zawiera szczepy pozytecznych
bakterii takie jak Bifidobacterium, Lactobacillus czy
Staphylococcus oraz odzywcze dla nich prebiotyki.
Przed ciaza oraz w jej trakcie w celu wspomaga-
nia wlasciwego zasiedlenia jelit zaleca sie kobie-
tom ciezarnym diete bogata w produkty zawie-
rajace prebiotyki. Sa to: fermentowane przetwory
mleczarskie i kiszonki warzywne i owocowe.
Prebiotyki, ktérymi zywig sie bakterie znajduja sie
w produktach zawieracjacych fruktooligosacha-
rydy, oligosacharydy, laktuloze, celuloze, skrobie,
inuline czy pektyny np.: cebula, szparagi, pszenica,
banany i ziemniaki [4].

Karmienie piersia

Karmienie piersiag niemowlecia i noworodka jest
,ztotym standardem” zywieniowym, czyli najbar-
dziej korzystnym z mozliwych sposobéw zywienia
matego dziecka warunkujacym jego prawidlowy
rozwéj i optymalny stan zdrowia. Jako pokarm
fizjologiczny mleko matki pokrywa wszystkie
potrzeby: posiada doskonala dostepnosé biolo-

giczna, jest lekkostrawne i dobrze tolerowane
przez przew6d pokarmowy dziecka, jego skiad
jest zawsze odpowiednio dopasowany do potrzeb
niemowlecia — zmienia sie w zalezno$ci pory dnia
(w nocy jest bardziej ttuste, pozywne), od wieku
dziecka, a takze podczas karmienia (mleko I fazy
zawiera wiecej wody i mniej tluszczéw niz mleko
I1fazy), poza tym jest zawsze $wieze, o odpowied-
niej temperaturze i higieniczne. Karmienie pier-
sig jest najlepsza mozliwg profilaktyka zdrowia
[2]. Siara (tac. Colostrum) jest najsilniejszym natu-
ralnym immunostymulantem znanym nauce.
Zawiera 40x wiecej zwigzkéw o aktywnosci bio-
logicznej w poréwnaniu do mleka dojrzalego.
Wysycona jest komérkami odpowiadajacymi za
odpornoé¢ bierng noworodka takimi jak: limfo-
cyty T i B, makrofagi, leukocyty i przeciwcialami
(w szczegdlnosci sIgA, ktorej stezenie w siarze
jest 100x wyzsze niz w mleku dojrzatym). Silnie
wlasciwosci immunomodulujgce posiada zawarta
w siarze laktoferyna (10x wiecej niz w mleku doj-
rzatym) w, a-laktoalbumina, laktoperoksydaza,
lizozym czy kazeina [42]. Mleko dojrzate zawiera
te same skladniki immunostymulujace co siara,
tylko w mniejszych ilosciach. Innymi skladni-
kami mleka dojrzalego sa: enzymy (ponad 80)
ultatwiajgce trawienie sktadnikéw pokarmowych,
biatko (frakcja serwatkowa 70%, kazeinowa
30%), ttuszcze (stanowig 50% zapotrzebowania
kalorycznego), cholesterol — istotny sktadnik bton
komoérkowych, substrat do syntezy hormonéw,
witaminy D3 i kwaséw zdlciowych (w mieszan-
kach sztucznych nie wystepuje). Laktoza bedaca
gléwnym weglowodanem i ok. 100 innych oligo-
sacharydéw — przydatnych dla flory bakteryjnej
przewodu pokarmowego, czynniki bioaktywne
m.in.: immunoglobuliny, hormony, czynniki
wzrostu pelnigce funkcje wzrostowe i napraw-
cze komorek, glikany chronigce nablonek jelit
przed wnikaniem patogennych bakterii, anty-
oksydanty (witaminy A, E, C, B-karoten, gluta-
tion, laktoferyna), nukleotydy stuzace do budowy
DNA, a takze komérki krwi, cytokiny i komérki
macierzyste. Pokarm matki zawiera wszystkie
witaminy, jednak zaleca sie suplementacje matki
witaming D3 oraz witaming B12, jesli matka
jest weganka. Pierwiastki $ladowe (zelazo, fos-
for, miedz, cynk, magnez, wapn, mangan, potas
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i chrom) s3 dostepne w mleku matki. Zawartos¢
jodu i fluoru w mleku zalezy od jego spozycia
przez matke. Badania wykazaly, ze u dzieci kar-
mionych piersig przez matki suplementowane
jodem w dawce 0,3 mg/d wystapit lepszy roz-
wdj psychomotoryczny [59]. Udokumentowano
szereg prozdrowotnych natychmiastowych skut-
koéw karmienia naturalnego. Wsréd nich znajduja
sie: zmniejszenie zachorowalnos$ci na biegunke,
martwicze zapalenie jelita, zakazenia ukladu
moczowego, zapalenie ucha srodkowego, SIDS,
bakteryjne zapalenie opon mézgowo - rdzenio-
wych, infekcyjne zapalenie zapalenie drég odde-
chowych, pézna posocznice u wczesniakéw czy
bakteriemie oraz mniejsze ryzyko wystapienia
AZS. Odlegltymi skutkami karmienia piersia jest
mniejsze ryzyko wystgpienia: astmy, nadwagi
i otylosci, biataczki limfatycznej i szpikowej,
cukrzycy typu 1 i 2, chloniaka nieziarniczego,
choroby Crohna, ziarnicy ztosliwej i raka piersi.
Istnieja tez dlugoterminowe efekty jakimi sa:
nizsze ci$nienie tetnicze krwi, nizsze stezenie
cholesterolu we krwi, mniejsze ryzyko wysta-
pienia nadcis$nienia lub/i ADHD. Mleko kobiece
wspomaga réwniez rozwoj intelektualny i moto-
ryczny niemowlat poprzez dostarczenie odpo-
wiednich rodzajéw tluszczéw dzialajacych na
CUN. W badaniach wykazano wplyw wylacz-
nego karmienia piersia dzieci przez 6 miesiecy
lub dluzej na podwyzszenie ilorazu inteligen-
cji. U wezesniakéw karmionych mlekiem matki
zauwaza sie zwiekszenie parametréw motorycz-
nych i poznawczych. Niemowle ssac wykonuje
ciezka prace, ktora skutkuje rozwojem mieséni
ustno — twarzowych, co ma znaczenie dla rozwoju
mowy oraz zapobiega wadom ustawienia szczeki.
Dzieki blisko$ci matki tworzy sie niezwykla wiez
emocjonalna miedzy nig a dzieckiem i wszystkie
jego zmysly sa pobudzane [35]. Karmienie natu-
ralne ma mndstwo zalet, mimo to do lekkomysl-
nego podawanie dziecku sztucznej mieszanki
(nierzadko za namowg personelu medycznego)
przychodzi zbyt czesto. Dlatego niezwykle wazna
jest edukacja, uswiadamianie i wsparcie spote-
czenstwa w tym temacie. Wg WHO wylaczne
karmienie piersig powinno trwac przez pelnych
6 pierwszych miesiecy zycia i by¢ kontynuowane
przez 2 lata zycia dziecka lub dtuzej [58].

Zywienie w okresie dzieciecym

Po okresie wylacznego karmienia piersig trwa-
jacego pierwszych 6 miesiecy zycia nalezy stop-
niowo rozszerza¢ diete dziecka wprowadzajac
poszczegdlne pokarmy wg schematu uwzglednia-
jacego umiejetnosci dziecka w zakresie pobiera-
nia pokarmu, réwnoczesnie nie rezygnujac z kar-
mienia naturalnego. Okres w ktérym dziecko
przyjmuje 5 stalych zréznicowanych positkéw
przypada na ok. 12 m.z. Pomimo wprowadze-
nia pokarméw statych nalezy kontynuowac kar-
mienie piersig do 2 lat zycia dziecka i dluzej.
Dziecinstwo do 5 r.z., jest okresem najintensyw-
niejszego wzrastania (w tym czasie dochodzi do
potrojenia masy ciala dziecka i zwiekszenia jego
dtugosci o 75%), rozrostu uktadu kostnego (szcze-
golnie kosci tulowia i koniczyn), przeksztalcenia
sktadu ciata (wzrost masy beztluszczowej ciala
do 20% przy niezmienionym, ok. 14% wskaz-
niku masy tkanki tluszczowej) oraz najbardziej
wzmozonego rozwoju moézgu po okresie ptodo-
wym (wzrost objetoéci mézgu miedzy 1. a 5. r.z.
wynosi ok. 50%, a pod koniec 5 r.z. stanowi
90% mozgu dorostego czlowieka). Z tych wzgle-
déw wskazane jest odpowiednie zbilansowanie
diety dziecka zaopatrzonej w sktadniki, dzieki
ktérym bedzie sie moglo prawidlowo rozwijac.
Zapotrzebowanie na energie dla dzieci jest wyso-
kie, co spowodowane jest jego intensywnym
wzrastaniem. Dla dzieci w wieku 1-3 lat zostato
obliczone na ok. 95,8 kcal/kg mc./d. Pokarmy
podawane dzieciom w postaci 3 gtéwnych posil-
kéw i 2 przekasek powinny mie¢ wysoka gestosé
energetyczna i by¢ bogate w sktadniki odzywcze.
Iloé¢ biatka na ten okres zastala obliczona ok.
1g/kg mc./d. Ilos¢ biatka zwierzecego w stosunku
do biatka roslinnego powinna wynosi¢ 1:1. Nalezy
pamietaé o produktach zawierajacych wszystkie
aminokwasy egzogenne jakimi s3: jaja, mleko
i jego przetwory, mieso zwierzat rzeznych, ryb
i drobiu. Warto, by produkty pochodzity z ekolo-
gicznych gospodarstw karmiacych zwierzeta bez
pasz modyfikowanych genetycznie i niestosuja-
cych antybiotykéw w zywnosci. Mleko krowie jest
zrédltem wielu sktadnikéw odzywczych. Podaz
440 ml pelnotlustego mleka dziennie w 60%
pokrywa zapotrzebowanie na biatko, w 25-32%

14

Postepy Nauk o Zdrowiu 2/2018



Postepy Nauk o Zdrowiu 2/2018

| MISZA KINSNER, ADRIANNA KAZIMIERSKA | Programowanie metaboliczne | 5-18

Programowanie metaboliczne

zapotrzebowanie na energie i catkowite zapo-
trzebowanie na wit. A. Jest tez zZrédltem innych
cennych skladnikéw odzywczych (patrz akapity
Biatka i Ttuszcze). Roéliny straczkowe zawieraja
duze ilosci biatka niepelnowartosciowego, jed-
nak nie s3 wskazane w zywieniu dzieci w wieku
od 1. do 5 r.z. ze wzgledu na zawarte w nich
substancje antyodzywcze jakimi sa fityniany,
saponiny, inhibitory trypsyny i chymotrypsyny,
lektyny, glikozydy cyjanogenne i inne. Natomiast
warto spozywaé warzywa bogate w biatko oraz
inne witaminy i pierwiastki sladowe, zawierajace
blonnik i aktywne antyoksydanty hydrofilowe
(karetoneidy, polifenole, antocyjany) np.: szpinak
(2,9g b/100g), brokuly (3g b/100g), brukselka
(4,7g b/100g), ziemniaki (1,9g b/100g), czosnek
(6,4g b/100g), jarmuz (3,3g b/100g), kalafior
(2,4g b/100g), kalarepa (2,2g b/100g), korzen
pietruszki (2,6g b/100), natka pietruszki
(4,4gb/100g), por (2,2g b/100g) czy szczypior
(4,1g b/100g). Bardzo dobrym zrédlem biatka
i nienasyconych KT s3: migdaly (20g b/100,
JNKT 22,91g/100g, WNKT 10,9g/100g), orzechy
laskowe (14,4gb/100g, INKT 48,8g/100g, WNKT
6,56g/100g) i orzechy wloskie (16gb/100g, INKT
9,4/100g, WNKT 41,16g/100g). W diecie matych
dzieci ttuszcze powinny stanowi¢ ok. 50% dobo-
wego zapotrzebowania na energie, poniewaz pel-
nigwaznarolewdojrzewaniunarzadéwiuktadéw,
s3 wysokoenergetycznym odzywczym pokar-
mem i reguluja funkcje immunologiczne (NKT sa
wykorzystywane w trakcie infekgcji jako pozywka
dla mediatoréw zapalnych). Z racji intensywnej
neurogenezy i dla prawidlowego rozwoju narzadu
wzroku, dzieci do 5 r.z. powinny otrzymywac nie-
zbedna ilo§¢ NNKT n-3 i n-6. Szczegdlnym proz-
drowotnie dzialajagcym tluszczem jest tluszcz
mlekowy. Innymi cennymi Zrédlami ttuszczow
sg: z6ttka jaj, oliwa z oliwek, nierafinowany olej
kokosowy, watroba woltowa i drobiowa, orzechy.
Nalezy uwzgledni¢ w jadlospisie ryby zawierajace
DHA i EPA lub wprowadzi¢ suplementacje tranem
(mozna zadba¢ o sprawdzenie, czy dany preparat
zostal odwirowany od rteci). Nie nalezy poda-
wa¢ dzieciom produktéw zawierajacych sztuczne
izomery trans, znajdujacych sie w margarynach,
ciastkach, stonych przekaskach i stodyczach.

Weglowodany powinny stanowi¢ ok. 40% zapo-
trzebowania dziennego na energie. Zaleca sie,
by ich Zrédlem byly warzywa oraz produkty
pelnoziarniste, kasze gruboziarniste i ryz nie-
rafinowany, ze wzgledu na zawarto$¢ wielu cen-
nych witamin i blonnika pokarmowego obecnych
w oslonkach ziaren [28]. Szczegbélnym zbozem
jest owies, ktéry zawiera mnéstwo skladnikéw
odzywczych: tokotrienole, witaminy z grupy B,
magnez, potas, fosfor, wapn, cynk, miedz, selen,
mangan, krzem - odnawiajacy komérki nerwowe,
jod, lecytyne, kwas linolowy i oleinowy, btonnik,
czy avenatramidy — antyoksydanty znajdujace sie
wylacznie w tym zbozu [21]. Owsianka na pel-
notlustym mleku, do ktérej mozna dodaé swieze
lub suszone owoce, siemie Iniane lub orzechy jest
jednym z najbardziej odzywczych dan polecanych
na $niadanie lub kolacje dla dzieci (i nie tylko).
Wtasciwe zywienie dostarczajace zbilansowanej
ilosci skladnikéw odzywczych i energii w tym
czasie ma kluczowe znaczenie dla korzystnego
rozwoju dziecka oraz prawidlowej stymulacji
uktadu odpornosciowego, co wigze sie z utrzyma-
niem zdrowia w okresie dorostosci.

Podsumowanie

Programowanie zycia czlowieka zaczyna sie juz
w okresie ptodowym, kiedy to matka odpowied-
nio zbilansowang dietag moze wpltynac na prawi-
dlowy przebieg rozwoju ptodu [20]. Kalorycznosé
pokarmu oraz wielko$¢ spozycia makro- i mikro-
elementéw zalicza sie do najwazniejszych
czynnikéw, ktére moga prowadzi¢ do nieprawi-
dlowego rozwoju ptodu. Badania potwierdzaja, ze
dzieki odpowiedniemu zywieniu mozna odwlec
w czasie lub unikngé¢ rozwoju choréb metabo-
licznych. Przy braku odpowiedniego odzywienia
dziecko moze by¢ narazone na wystepowanie
wielu choréb w tym otytosci i choréb metabolicz-
nych. Kobiety planujace cigze, jak i oczekujace
dziecka, powinny by¢ odbiorcg szerokich dziatan
z zakresu promocji zdrowia i edukacji zdrowotnej
w celu poszerzania wiedzy na temat wsplywu
stanu odzywienia matki na rozwijajacy sie pléd.
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